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АПРОКСИМАЦІЯ УРАЖЕННЯ НИРОК ЗА АРТЕРІАЛЬНОЇ ГІПЕРТЕНЗІЇ З УРАХУВАННЯМ 
ПОЛІМОРФІЗМУ ГЕНА CYP11B2 (RS1799998)
©Л. П. Сидорчук, В. С. Джуряк, О. М. Іфтода, О. М. Коровенкова
ВДНЗ України "Буковинський державний медичний університет" МОЗ України
РЕЗЮМЕ. Поєднання есенціальної артеріальної гіпертензії (ЕАГ) та цукрового діабету – провідна незалежна 
причина ураження нирок, на їх частку припадає 63 % усіх випадків хронічної хвороби нирок (ХХН).
Мета – оцінити кореляції та розробити моделі апроксимації появи ХХН у хворих на ЕАГ з урахуванням алель-
ного стану гена цитохрому 11b2 альдостерон-синтетази (CYP11B2, rs1799998).
Матеріал і методи. Скринінг пройшли 100 хворих на ЕАГ, яким виконали комплекс клінічно-лабораторних 
обстежень із наступним епідеміологічним, кореляційним та регресійним аналізом отриманих результатів. ХХН 
нирок визначали за швидкістю клубочкової фільтрації (ШКФ) за CKD-EPI (за креатиніном і цистатином-С крові з 
урахуванням статі), відповідно до рекомендацій KDIGO (2012). Контрольну групу склали 48 практично здорових 
людей, які вірогідно не відрізнялись за статевим розподілом і віком. У 72 хворих та у контрольній групі виконали 
дослідження поліморфізму гена CYP11B2 (rs1799998) методом ПЛР аналізу.
Результати. ШКФ, розрахована за креатиніном, незалежно від генотипів гена CYP11B2 (rs1799998) прямо 
корелює із показником ШКФЦистатин-С (r=0,82; p<0,001) та зворотно сильно залежить від концентрації креатиніну і 
цистатину-С крові, рівня глюкози крові у носіїв СС-генотипу (r=-0,53; p=0,042), а також віку (r=-0,51-0,54; p<0,05) і 
статі: у жінок із TC-генотипом ШКФКреатинін нижча, ніж у чоловіків (r=-0,38; p=0,02).
У хворих на ЕАГ ШКФ за цистатином-С, незалежно від генотипів гена CYP11B2 (rs1799998), негативно сильно 
корелює із креатиніном та цистатином-С крові (r=-0,96-0,98; p<0,001). У пацієнтів із ТТ-генотипом ШКФЦистатин-С по-
мірно зворотно залежить від показника співвідношення обводу талії / обводу стегон (r=-0,52; p<0,011). Залежність 
розвитку ХХН за ШКФКреатинін у обстеженій популяції хворих на ЕАГ для носіїв всіх поліморфних варіантів гена 
CYP11B2 (rs1799998), а за ШКФЦистатин-С для носіїв Т-алеля можна апроксимувати рівняннями логіт-регресії.
Висновок. Моделі апроксимації появи ХХН у хворих на ЕАГ є спроможними за ШКФКреатинін для всіх генотипів 
гена CYP11B2 (rs1799998), за ШКФЦистатин-С для носіїв Т-алеля даного гена. 
КЛЮЧОВІ СЛОВА: гіпертензія; хронічна хвороба нирок; кореляція; апроксимація; моделі; ген 
CYP11B2(rs1799998). 
Вступ. За даними світових експертів міжна-
родних товариств ESC/ESH (2018), KDIGO (2012), 
ACC/AHA (2019) гіпертонічна хвороба є другою 
ключовою причиною хронічної хвороби нирок 
(ХХН) після цукрового діабету (ЦД) і може бути 
основною ознакою безсимптомного первинного 
захворювання нирок [1–6]. А комбінація есенці-
альної артеріальної гіпертензії (ЕАГ) та ЦД є про-
відною незалежною причиною ураження нирок, 
на їх частку припадає 63 % усіх випадків ХХН. Змі-
на ниркової функції найчастіше виявляється за 
підвищенням креатиніну в сироватці крові. Од-
нак, це недостатньо чутливий маркер порушення 
роботи нирок, оскільки значне зниження реналь-
ної функції може бути і до підвищення вмісту кре-
атиніну в крові. Тому відсутність ранньої діагнос-
тики ЕАГ призводить до безсимптомного гіпер-
тензивно-опосередкованого пошкодження орга-
нів (Hypertension-mediated organ damage – HMOD): 
гіпертрофії лівого шлуночка, ХХН, ураження су-
дин, сітківки ока тощо), що підвищує ризик серце-
во-судинних ускладнень (ССУ) і погіршує серцево-
судинний прогноз пацієнта [1, 7–11]. У осіб із тер-
мінальною стадією ниркової недостатності ризик 
серцево-судинної смерті у 15–30 разів вищий, ніж 
у загальній популяції.
Враховуючи високу смертність від ССУ та ін-
валідизуючі ураження органів-мішеней за ЕАГ по-
трібно покращити ефективність раннього прогно-
зування HMOD, несприятливого перебігу недуги 
та апроксимувати появу ХХН за ЕАГ, з метою ко-
рекції терапії та вторинної профілактики. 
Мета – оцінити кореляції та розробити моде-
лі апроксимації появи ХХН у хворих на ЕАГ з ура-
хуванням алельного стану гена цитохрому 11b2 
альдостерон-синтетази (CYP11B2, rs1799998).
Матеріал і методи дослідження. Відбір хво-
рих на ЕАГ здійснювали відповідно до протоколів і 
рекомендації вітчизняних та Європейських това-
риств кардіології та гіпертензії (Наказ МОЗ від 
24.05.2012 р. № 384; ESC, ESH 2018), KDIGO (2012), 
що описано у попередніх статтях [1, 2, 8, 12–14]. 
Етап скринінгу пройшли 100 пацієнтів із ЕАГ ІІ ста-
дії, 1–3-го ступенів підвищення артеріального тис-
ку, помірного, високого чи дуже високого серцево-
су динного ризику, які підписали інформовану зго-
ду на участь у дослідженні. Вік хворих коливався 
від 41 до 74 років (у середньому (59,87±8,02)  ро-
ків), серед них чоловіків було 25,0 %, жінок – 75,0  %. 
Комплексне обстеження включало загальноклі-
нічні, лабораторні (загальні аналізи крові і сечі, бі-
лок сечі, глюкоза венозної крові, біохімічні аналізи, 
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у тому числі креатинін крові, цистатин-С), інстру-
ментальні (ЕКГ у 12 відведеннях, ЕхоКГ, офісне ви-
мірювання систолічного і діастолічного АТ (САТ, 
ДАТ), УЗО нирок), а також консультації офтальмо-
лога і невролога. Всі обстежені мали об’єктивні 
ознаки ушкодження органів-мішеней без клініч-
них симптомів з їх боку чи порушення функції 
(ІІ стадія ЕАГ). У 37 осіб діагностовано ХХН відпо-
відно до рекомендацій Національної спілки нирок, 
США (KDIGO, 2012) [2], серед них 23 жінки і 14 чо-
ловіків). Швидкість клубочкової фільтрації (ШКФ) 
розраховували за формулою CKD-EPI за креатині-
ном і цистатином-С (з урахуванням статі). За зни-
жений приймали показник ШКФ ≤60 мл/хв/1,73 м2, 
протягом ≥3 місяців із або без інших ознак уражен-
ня нирок, відповідно до рекомендацій KDIGO [2]. 
Контрольну групу склали 48 практично здорових 
людей (чоловіків 36,67 %, жінок 63,33 %) віком 
(47,21±7,22) років, що не відрізнялось за віком та 
статевим розподілом із групою хворих (р>0,05). 
Для дослідження SNP поліморфізму гена ци-
тохрому 11b2 альдостерон-синтетази (CYP11B2, 
rs1799998) виконали якісну полімеразну ланцю-
гову реакцію (ПЛР) в режимі реального часу (Real 
Time PCR). Матеріалом слугували лімфоцити пе-
риферійної венозної крові, стабілізованої ЕДТА. 
Ізоляцію та очищення ДНК лімфоцитів проводи-
ли відповідно до інструкції фірми-виробника 
(Thermo Fisher Scientific, USA). Ампліфікацію і ге-
нотипування виконали на приладі CFX96 Touch™ 
(Bio-Rad Laboratories, Inc., USA) із застосуванням 
специфічних комплементарних зондів TaqMan. 
Програмне забезпечення термоциклера CFX96 
фіксувало температуру плавлення зондів TaqMan 
з урахуванням флуоресцентних міток Fam (зраз-
ки, гомозиготні для C алеля гена CYP11B2 каналу 
Fam) та Hex (зразки, гомозиготні для алеля Т на 
каналі Hex).
Статистичну обробку проводили за допомо-
гою прикладних програм MS® Excel® 2003™, 
Primer of Biostatistics® 6.05 та Statistica® 7.0 
(StatSoft Inc., США). Зв'язок показників вивчали за 
допомогою парного лінійного параметричного 
коефіцієнта Пірсона та непараметричного ранго-
вого коефіцієнта Спірмена. Для уникнення хиб-
них результатів у випадку появи нелінійного 
зв'язку виконали регресійний багатофакторний 
кореляційний аналіз із вираховуванням коефіці-
єнта множинної кореляції (R2) та побудовою мо-
делей апроксимації появи ХХН з подальшою пе-
ревіркою спроможності моделей. Відмінності 
вважали достовірними за р<0,05. 
Результати й обговорення. Зв'язку ШКФКреатинін, 
а також ШКФЦистатин-С із показниками ліпідного 
профілю, альдостерону, індексу маси тіла (ІМТ), 
ЦД 2-го типу, курінням, САТ, ДАТ, рівнем білірубі-
ну, активністю ферментів аланін- та аспартатамі-
нотрансферази (АЛТ, АСТ) у хворих на ЕАГ не 
встановили.
Кореляційний аналіз засвідчив наявність тіс-
ного прямого зв'язку ШКФ, розрахованої за креа-
тиніном (CKD-EPI), незалежно від генотипів гена 
CYP11B2 (rs1799998) із показником ШКФЦистатин-С 
(r=0,82; p<0,001) та встановили зворотну сильну 
залежність від концентрації креатиніну і циста-
тину-С крові: у носіїв СС-генотипу r=-0,67 (p=0,006), 
TC-генотипу – r=-0,75 (р<0,001) і TT-генотипу – 
r=-0,70 (р<0,001), відповідно (рис. 1–3). Помірної 
сили негативний зв'язок виявили між ШКФ, роз-
рахованої за креатиніном, і рівнем глюкози крові 
для носіїв СС-генотипу (r=-0,53; p=0,042), а також 
за віком, незалежно від поліморфних варіантів 
Scatterplot CC-genotype CYP11B2 Gene 




























 GFRcreat-EPI:Cystatin-C:   r = -0,6736; p = 0,0059
 GFRcreat-EPI:GFRcys-C:   r =  0,8156; p = 0,0002
 GFRcreat-EPI:SBP:   r = -0,3412; p = 0,2132
 GFRcreat-EPI:DBP:   r = -0,3321; p = 0,2265
 GFRcreat-EPI:Age:   r = -0,5367; p = 0,0391
 GFRcreat-EPI:Білірубін:   r =  0,4766; p = 0,0725
 GFRcreat-EPI:ALT:   r =  0,0645; p = 0,8194
 GFRcreat-EPI:AST:   r =  0,1612; p = 0,5659
 
Scatterplot TC-genotype CYP11B2 Gene























 GFRcreat-EPI:Creatinin:   r = -0,7487; p = 0,00000010
 GFRcreat-EPI:Cystatin-C:   r = -0,7487; p = 0,00000010
 GFRcreat-EPI:SBP:   r = -0,0386; p = 0,8204
 GFRcreat-EPI:DBP:   r = -0,1010; p = 0,5519
 
Рис. 1. Кореляції ШКФкреатинін із цистатином-С, 
ШКФцистатин-С, САТ, ДАТ, віком, рівнем загального біліру-
біну, активністю ферментів АЛТ, АСТ у хворих на ЕАГ 
носіїв СС-генотипу гена CYP11B2 (rs1799998).
Рис. 2. Кореляції ШКФкреатинін із креатиніном, 
цистатином-С, САТ, ДАТ крові у хворих на ЕАГ носіїв TС-
генотипу гена CYP11B2 (rs1799998).
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гена CYP11B2: для осіб із СС-генотипом – r=-0,54 
(p=0,039), для носіїв TC- і TT-генотипів – r=-0,32 
(p=0,052) і r=-0,51 (p=0,012) відповідно. Окрім того, 
встановили негативну кореляцію ШКФКреатинін зі 
статтю: у жінок із TC-генотипом ШКФКреатинін ниж-
ча, ніж у чоловіків (r=-0,38; p=0,02) (див. рис. 1–3).
У хворих на ЕАГ ШКФ за цистатином-С, неза-
лежно від генотипів гена CYP11B2 (rs1799998), не-
Рис. 4. Кореляції ШКФЦистатин-С із САТ, ДАТ, віком, рів-
нем білірубіну, активністю ферментів АЛТ, АСТ у хво-
рих на ЕАГ носіїв СС-генотипу гена CYP11B2 (rs1799998).
Рис. 6. Кореляції ШКФЦистатин-С із ІМТ, ОТ/ОС, глю-
козою крові, курінням і статтю у хворих на ЕАГ носіїв 
TT-генотипу гена CYP11B2 (rs1799998).
Scatterplot TT-genotype CYP11B1 Gene























 GFRcreat-EPI:Creatinin:   r = -0,7007; p = 0,0002;  y = 124,1728 - 0,5576*x
 GFRcreat-EPI:Cystatin-C:   r = -0,7007; p = 0,0002;  y = 1,6339 - 0,0073*x
 GFRcreat-EPI:SBP:   r = 0,0320; p = 0,8849;  y = 156,4026 + 0,0243*x
 GFRcreat-EPI:DBP:   r = -0,0089; p = 0,9680;  y = 97,6451 - 0,0045*x
 GFRcreat-EPI:Age:   r = -0,5125; p = 0,0124;  y = 76,691 - 0,2372*x
 
Scatterplot CC-genotype CYP11B2 Gene



















SBP = 100,5126+1,5722*x-0,0115*x̂ 2
DBP = 102,4601-0,0871*x-0,0007*x^2
Age = 10,548+1,3488*x-0,0095*x^2
Білірубін = -1,5688+0,3702*x-0,0022*x̂ 2
ALT = -3,9446+0,1124*x-0,0007*x^2
AST = -2,1266+0,0616*x-0,0004*x^2
 GFRcys-C:SBP:   r = -0,3518; p = 0,1985
 GFRcys-C:DBP:   r = -0,4075; p = 0,1317
 GFRcys-C:Age:   r = -0,3202; p = 0,2446
 GFRcys-C :Білірубін:   r =  0,0962; p = 0,7331
 GFRcys-C:ALT:   r =  0,1478; p = 0,5990
 GFRcys-C:AST:   r =  0,1799; p = 0,5212
 
Scatterplot TC-genotype CYP11B2 Gene
GFRcys-C-EPI vs Creatinin,BP, Epid.data
Creatinin = 152,6415-1,2327*x+0,0029*x̂ 2
Cystatin-C = 2,0084-0,0162*x+3,8262E-5*x̂ 2
SBP = 174,9401-0,4835*x+0,002*x̂ 2
DBP = 116,9641-0,4921*x+0,0023*x^2



















 GFRcys-C:Creatinin:   r = -0,9772; p = 00,0000
 GFRcys-C:Cystatin-C:   r = -0,9772; p = 00,0000
 GFRcys-C:SBP:   r = -0,1742; p = 0,3025
 GFRcys-C:DBP:   r = -0,2247; p = 0,1812
 GFRcys-C:Age:   r = -0,2173; p = 0,1964
 











40 50 60 70 80 90 100 110 120
GFRcys-C
0
 GFRcys-C:BMI:   r = -0,2553; p = 0,2398;  y = 39,407 - 0,0965*x
 GFRcys-C:WC/HC:   r = -0,5204; p = 0,0109;  y = 1,1418 - 0,0026*x
 GFRcys-C:Glucose:   r = -0,3053; p = 0,1566;  y = 11,9631 - 0,0606*x
 GFRcys-C:Smoking:   r = -0,0403; p = 0,8552;  y = 0,3512 - 0,0012*x
 GFRcys-C:Gender-F-1/M-0:   r = 0,1879; p = 0,3906;  y = 0,2543 + 0,0059*x
 
Для аналізу комплексного впливу потенцій-
них маркерів та предикторів на розвиток ХХН (за 
рівнем креатиніну та цистатину-С окремо) у хво-
рих на ЕАГ залежно від поліморфних варіантів 
гена CYP11B2 (rs1799998) виконали багатофактор-
ний покроковий регресійний аналіз. Для побудови 
дискретної математичної моделі обрали бінарні, 
порядкові чи кількісні відклики, залежно від по-
казників із поліноміальною лінією тренда (ступінь 
гативно сильно корелює із креатиніном та циста-
ти ном-С крові: у носіїв СС-генотипу – r=-0,96 
(p<0,001), у пацієнтів із TC- і TT-генотипами – r=-0,98 
(p<0,001) і r=-0,97 (p<0,001) відповідно (рис. 4–6). У 
пацієнтів із ТТ-генотипом ШКФЦистатин-С помірно зво-
ротно залежить від показника співвідношення 
обводу талії до обводу стегон (ОТ/ОС) (r=-0,52; 
p<0,011) (рис. 6).
Рис. 3. Кореляції ШКФКреатинін із креатиніном і 
цистатином-С крові, САТ, ДАТ, віком у хворих на ЕАГ но-
сіїв TT-генотипу гена CYP11B2 (rs1799998).
Рис. 5. Кореляції ШКФЦистатин-С із креатиніном і 
цистатином-С крові, САТ, ДАТ та віком у хворих на ЕАГ 
носіїв TС-генотипу гена CYP11B2 (rs1799998).
полінома 3). Отримані залежності описували рівнян-
нями логіт-регресії. У хворих на ЕАГ носіїв СС-гено-
типу гена CYP11B2 (rs1799998) множинний регре-
сійний аналіз розвитку ХХН за ШКФкреатинін (CKD-EPI) 
виявив дуже високу достовірність апроксимації 
поліноміальної лінії тренда за коефіцієнтом мно-
жинної кореляції R2=0,99, низьку стандартну помил-
ку оцінки моделі ε=0,0067, високий критерій зв'язку 
(F=3918Е3; р<0,001). Для носіїв СС-, TС- та TT-гено-
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типів залежність розвитку ХХН за ШКФКреатинін 
можна апроксимувати наступними рівняннями ло-
гіт-регресії: 
YШКФ-CC-генотип=-414,28–53,31*Хжінки–2,64*Хкреатинін+ 
162,82*ХЦистатин-с + 16,45*ХТГ + 71,05*ХХС ЛПВЩ + 0,26* 
ХХС ЛПНЩ + 0,13*XСАТ + 0,13*XДАТ –58,64*XКуріння + 
32,20*ХОТ/ОС – 60,59*XАЛТ + 168,41*ХАСТ – 1,54*ХБілірубін;
YШКФ-TC-генотип = 110,85 + 0,52*ХКреатинін – 17,49*ХЖінки – 
0,49*ХВік + 0,11*ХСАТ – 0,17*ХДАТ;
YШКФ-TT-генотип = 47,62 – 0,88*ХКреатинін + 0,94*ХЦистатин – 
15,71*ХСтать – 0,34*ХВік,
де Х – факторна ознака.
Покроковий регресійний аналіз розвитку ХХН 
за ШКФЦистатин-с (CKD-EPI) засвідчив достовірну 
апроксимацію лінії тренда тільки для носіїв Т-алеля 
(TС- та TT-генотипів) гена CYP11B2 (rs1799998): 
R2=0,56 (р=0,029) та R2=0,61 (р=0,027) відповідно. 
Отримані моделі для носіїв TС- та TT-генотипів за 
цистатином-С можна апроксимувати наступними 
рівняннями логіт-регресії:
YШКФ-TC-генотип = 214,62 – 75,86*ХЦистатин-С – 
0,66*ХДАТ – 1,09*ХВік ;
YШКФ-TT-генотип = 220,62 – 0,88*ХКреатинін – 103,12*ХОТ/ОС,
де Х – факторна ознака.
За даними епідеміологічного аналізу циста-
тин-С крові, як маркер пошкодження нирок, має 
вищу чутливість за нижчої специфічності, ніж рі-
вень креатиніну крові (Se=0,55; 95 %CI Se: 0,37-0,71; 
p=0,013 проти Se=0,50; 95 %CI Se: 0,31-0,69; р<0,001), 
що асоціюється з більш ніж удвічі нижчим коефіці-
єнтом ймовірності Likelihood Ratio (LR) пошкоджен-
ня нирок (LR=2,04 проти 5,5) і засвідчує, що циста-
тин-С крові є більш чутливим маркером і раніше 
реагує на ураження нирок, аніж креатинін. 
Висновки. 1. ШКФ розрахована за креатиніном 
незалежно від генотипів гена CYP11B2 (rs1799998) 
прямо корелює із показником ШКФЦистатин-С (r=0,82; 
p<0,001) та зворотно сильно залежить від концен-
трації креатиніну і цистатину-С крові, рівня глюко-
зи крові у носіїв СС-генотипу (r=-0,53; p=0,042), а 
також віку (r=-0,51-0,54; p<0,05) і статі: у жінок із 
TC-генотипом ШКФКреатинін нижча, ніж у чоловіків 
(r=-0,38; p=0,02).
У хворих на ЕАГ ШКФ за цистатином-С, незалеж-
но від генотипів гена CYP11B2 (rs1799998), нега-
тивно сильно корелює із креатиніном та цистати-
ном-С крові (r=-0,96-0,98; p<0,001). У пацієнтів із 
ТТ-генотипом ШКФЦистатин-С помірно зворотно зале-
жить від показника співвідношення ОТ/ОС (r=-0,52; 
p<0,011).
Залежність розвитку ХХН за ШКФКреатинін у об-
стеженій популяції хворих на ЕАГ для носіїв всіх 
поліморфних варіантів гена CYP11B2 (rs1799998), 
а за ШКФЦистатин-С для носіїв Т-алеля можна апрок-
симувати рівняннями логіт-регресії.
Перспективи подальших досліджень поляга-
ють у розрахунку ризиків появи ХХН у хворих на АГ 
залежно від метаболічних та генетичних чинників.
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АППРОКСИМАЦИЯ ПОРАЖЕНИЯ ПОЧЕК ПРИ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ  
С УЧЕТОМ ПОЛИМОРФИЗМА ГЕНА CYP11B2 (RS1799998)
©Л. П. Сидорчук, В. С. Джуряк, О. Н. Ифтода, О. Н. Коровенкова
ВГУЗ Украины "Буковинский государственный медицинский университет" МОЗ Украины
РЕЗЮМЕ. Сочетание эссенциальной артериальной гипертензии (ЭАГ) и сахарного диабета – ведущая неза-
висимая причина поражения почек, на их долю приходится 63 % всех случаев хронической болезни почек (ХБП).
Цель – оценить корреляции и разработать модели аппроксимации появления ХБП у больных ЭАГ с учетом 
аллельного состояния гена цитохрома 11b2 альдостерон-синтетазы (CYP11B2, rs1799998). 
Материал и методы. Скрининг прошли 100 больных ЭАГ, которым выполнили комплекс клинико-лабора-
торных обследований с последующим епидемиологическим, корреляционным и регрессионным анализом полу-
ченных результатов. ХБП почек определяли по скорости клубочковой фильтрации (СКФ) по формуле CKD-EPI (по 
креатинину и цистатину-С крови, с учетом пола), в соответствии с рекомендациями KDIGO (2012). Контрольную 
группу составили 48 практически здоровых людей, которые не отличались достоверно по половому распределе-
нию и возрасту. У 72 больных и в контрольной группе выполнили исследование полиморфизма гена CYP11B2 
(rs1799998) методом ПЦР анализа.
Результаты. СКФ, рассчитанная по креатинину, независимо от генотипов гена CYP11B2 (rs1799998), прямо 
коррелирует с показателем СКФЦистатин-С (r=0,82; p<0,001) и обратно сильно зависит от концентрации креатинина и 
цистатина-С крови, уровня глюкозы крови у носителей СС генотипа (r=-0,53; p=0,042), а также возраста (r=-0,51-
0,54; p<0,05) и пола: у женщин с TC-генотипом СКФКреатинин ниже, чем у мужчин (r=-0,38; p=0,02).
У больных ЭАГ СКФ по цистатину-С, независимо от генотипов гена CYP11B2 (rs1799998), отрицательно силь-
но коррелирует с креатинином и цистатином-С крови (r=-0,96-0,98; p<0,001). У пациентов с ТТ-генотипом 
СКФЦистатин-С умеренно обратно зависит от показателя соотношения окружности талии / окружности бёдер (r=-0,52; 
p<0,011). Зависимость развития ХБП по СКФКреатинин в обследованной популяции больных ЭАГ для носителей всех 
полиморфных вариантов гена CYP11B2 (rs1799998), а по СКФЦистатин-С для носителей Т-аллеля можно аппроксими-
ровать уравнениями логит-регрессии.
Вывод. Модели аппроксимации появления ХБП у больных ЭАГ являются дееспособными по СКФКреатинин для 
всех генотипов гена CYP11B2 (rs1799998), по СКФЦистатин-С для носителей Т-аллеля данного гена 
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: гипертензия; хроническая болезнь почек; корреляция; аппроксимация; модели; ген 
CYP11B2 (rs1799998). 
APPROXIMATION OF KIDNEY INJURY IN PRESENCE OF ARTERIAL HYPERTENSION 
DEPENDING ON THE CYP11B2 GENE (RS1799998) POLYMORPHISM 
©L. P. Sydorchuk, V. S. Dzhuryak, O. M. Iftoda, O. M. Korovenkova
Bukovinian State Medical University, Chernivtsi
SUMMARY. The combination of essential hypertension (EAH) and diabetes is the leading independent cause of 
kidney damage, accounting for 63 % of all cases of chronic kidney disease (CKD).
The aim – to evaluate correlations and develop the approximating models of the CKD occurrence in EAH patients, 
depending on the Cytochrome 11b2 Aldosterone Synthase Gene (CYP11B2, rs1799998) allelic state. 
Material and Methods. 100 hypertensive patients with hypertensive-mediated target-organ damaging (stage 2), 
moderate, high or very high cardiovascular risk were enrolled in the case-control study and underwent complex of clini-
cal-laboratory investigation with following epidemiological, correlation, regression analysis. Mean age (59.87±8.02) y.o. 
CKD was diagnosed according to the National Kidney Foundation recommendations (2012) after glomerular filtration 
rate (GFR) decline measured by CKD-EPI equations after Creatinine, or Cystatin-C blood level. Control group included 
48 practically healthy persons of relevant age. Gene's nucleotide polymorphism CYP11B2 (-344C/T) was examined by 
polymerase chain reaction in 72 EAH patients and in control group. 
Results. GFR calculated for creatinine regardless of CYP11B2 gene (rs1799998) genotypes correlates directly with 
GFRcystatin-C (r=0.82; p<0.001) and depends inversely on the creatinine and cystatin-C concentration in blood, glu-
cose blood level in C-genotype carriers (r= -0.53; p=0.042), as well as age (r=-0.51-0.54; p<0.05) and sex: in women with 
TC-genotype GFR creatinine is lower than in men (r= -0.38; p=0.02). In EAH patients GFR for cystatin-C regardless of 
CYP11B2 gene (rs1799998) genotypes correlates negatively strongly with creatinine and cystatin-C in the blood 
(r= 0.96-0.98; p<0.001). In patients with TT-genotype, GFR-cystatin-C is related moderately and inversely to the waist/hip 
circumference ratio (r= -0.52; p<0.011). The dependence of CKD development on GFR-creatinine in the examined popula-
tion of EAH patients for all polymorphic variants of the CYP11B2 gene (rs1799998), and on GFR-cystatin-C for T-allele 
carriers can be approximated by logit-regression equations.
Conclusion. Models for approximating the CKD development in EAH patients are capable for GFR-creatinine for all 
CYP11B2 gene genotypes of(rs1799998), for GFR-cystatin-C – only for T-allele carriers of this gene.
KEY WORDS: hypertension; chronic kidney disease; correlation; approximation; models; gene CYP11B2 (rs1799998). 
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